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TITRES ET FONCTIONS 


I. — TITRES UNIVERSITAIRES 


Préparateur au Laboratoire des Cliniques (1909-1913). 

Docteur en Médecine, 1913. 

Chef de Clinique Médicale (Concours de 1913), 1913-1919 (Service 


de M. le Professeur Boinet). Les fonctions de chef de 


ont été interrompues pendant la 


de la guerre. 


clinique 


Professeur suppléant de Pathologie interne et de Clinique 


Médicale a l’Ecole de Médecine (Concours de 1920). Sup¬ 
pléances des chaires de clinique médicale infantile (P' d’Astros) 
et de clinique médicale (P' Boinet). 


II. — TITRES HOSPITALIERS 

Externe des Hôpitaux de Marseille (1906-1909). 

Interne des Hôpitaux de Marseille (1909-1914). 

Médecin des Hôpitaux de Marseille (Concours de 1914). Chargé 
de 1914 à 1919 du Service des Vieillards et des pupilles de 
l’assistance publique (Hospice de Sainte-Marguerite), Chargé 
depuis 1923 d’un service de médecine. 


ni, — TITRES DIVERS 

Médecin de l’Œuvre des Nourrissons (1913-1915). 

Médecin de l’Œuvre Anti-Tuberculeuse depuis 1913. 
Médecin-Chef de l’Hôpital Auxiliaire du Petit Lycée (N” 120), 
1915-1919. 

Membre du Comité Médical des Booches-du-Rhone. 

Membre de la Société de Médecine et d’Hygiène Coloniales de 
Marseille. 

Membre" DE la Société de Biologie de Marseille (filiale de la 
Société de Biologie de Paris). 

Membre du Comité de Rédaction de Marseille Médical. 
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LISTE CHRONOLOGIQUE 


TRAVAUX SCIENTIFIQUES 


Un cas de méningite cérébro-spinaie traitée par le sérum anti- 
méningocôccliiue (avec le P' Boinet). Marseille Médical, 1909. 
Six cas de fièvre de Malte à Marseille (avec le P' Bôinet). Marseille 
Médical, 1909. 

■ Kyste hydatique suppuré du foie. Ouverture simultanée dans la 
plèvre et le poumon droits et dans les voies biliaires (avec 
M. Corsy). Gazelle des Hôpilaux, 1911, N* 145. 

Un cas d’anévrysme de l’aorte (avéc M. Camugli). Le Larynx, 
1911, N" 5. 

Occlusion intestinale mécanique précoce au cours d’un abcès appen- 
dical (avec M. Moiroud). Gazelle des Hôpitaux, 1911, N" 145, 

Malformations multiples chez un anencéphale. Reins en fer à cheval. 

de Meckel (avec M. Ch. Mattéi). Comité Médical des Bouches- 
du-Rhône, Mars 1912. 

Malformations des voies d’excrétion urinaires chez un nouveau-né 
(avec M. Ch. Mattéi). Comité Médical des Bouches-du-Rhône, 
29 mars 1912. 

Triple perforation duodénale chez une femme enceinte (avec M, Cn. 

Mattéi). Comité Médical des Bouches-du-Rhône, mars 1912. 
Malformations multiples de l’axe cérébro spinal et de son enveloppe 
osseuse. Etat réticulaire de la voûte crânienne (avec M. Ch. 
Mattéi). Gazette des Hôpitaux, 23 janvier ■1912. 

La chorée de Sydenham. Revue générale (avec M. Ch. Mattéi). 
Gazette des Hôpitaux, 1912, N” 131 et 134, 
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MÉDECINE INFANTILE 


POLIOMYELITE INFANTILE EPIDEMIQUE 

Assurant la suppléance de M. le Professeur d’Astros, nous avons 
pu suivre des cas assez nombreux de poliomyélite infantile épidé¬ 
mique et reconstituer l’évolution à Marseille de cette affection depnis 
1919. Cette étude nous a permis de démontrer la recrudescence 
actuelle et l’augmentation croissante de la maladie de Heine-Medin ; 
— la relative fréquence en 1925 surtout des formes méningées (et 
plus spécialement chez les hérédo-syphilitiques). La rareté mais 

même les heureux résultats de ta sérothérapie antipoliomyélitique 
et de la méthode de Bordier. 


Formes quadriplégiques et formes bulbaires de la maladie de Heine- 
Medin : six cas observés à Marseille (avec M. Marc Massot). 
Comité Médical des Bouches-du-Rhône, 18 juin 1926. 

Des formes de début de la poliomyélite infantile. Six cas à début 
méningé (avec M. Marc Massot). Comité Médical des Bouches- 
du-Rhône, 18 juin 1926. 

Etude sur la poliomyélite infantile à Marseille : sa recrudescence 
actuelle (avec M. Massot) (sous presse). 

de l'enfance. Reuuc Médicale de Rrance et des Colonies, juillet 
1926, 







X sont groupés en 7 foyers d’inégale impor- 
/ieux-Quartiers, 7 au Canet, 3 dans le quartier 
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ORCHITES 


Un cas d’orchite aiguë chez un nouveau-né (avec M. Guérin-VaI/- 
MALE). Société d’Obstétrique de Montpellier, juin 1912. 

Orchites du nouveau-né et infantilisme (avec M. Ch. Mattéi). Mar¬ 
seille Médical, N“ 9 et 19, 1913 (Ouvrage honoré du prix Ram¬ 
pai par le Comité Médical des Bouches-du-Rhône). 

Cette étude est essentiellement basée sur une observation soi¬ 
gneusement étudiée et détaillée. 

Un entant de huit jours succombe après deux jours de maladie 
avec des symptômes infectieux graves, sans autre localisation 
qu’une orchite bilatérale prédominant à gauche. L’origine strepto- 
coccique de l’infection fut démontrée par la culture du sang asepti- 
quement prélevé des cavités cardiaques post mortem, et par 
l’ensemencellement sur sérum gélatiné de fragments testiculaires. 
A l’autopsie testicules volumineux, très congestionnés et augmentés 
de poids. L’examen histologique fit ressortir le contraste entre les 
lésions très discrètes du revêtement épithélial des canalicules séml- 
nipares et l’atteinte profonde de la glande diaslématique qui 
présentait des lésions nécrotiques allant de la destruction proto¬ 
plasmique partielle à la mort cellulaire en passant par des altéra¬ 
tions de gravité croissante. A l’inverse de la glande séminipare la 
glande interstitielle n’aurait très certainement jamais pu récupérer 
son intégrité anatomique et physiologique. 

Cliniquement l’orchite aiguë, à forme grave, se caractérise 
localement par la tuméfaction, l’œdème, la cyanose, la tension du 
scrotum où l’on retrouvera, dans les cas d’infection hématogène tout 
au moins, les deux testicules également volumineux et douloureux. 
L’épididyme est lui-même augmenté de volume, surplombant 
comme un cordon élargi et dur, le corps testiculaire. Ces sensations 
peuvent être rendues moins précises par l’existence d’un léger 
épanchement de la séreuse vaginale. L’état général est atteint et il 
faut ici tenir grand compte de la nature septicémique de l’infection 

Lorsque la gravité des phénomènes infectieux n’entraîne pas la 
mort, c’est une symptomatologie plus atténuée, qui caractérisera 
l’orchite aiguë. 
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>ureux et plus volumineux que dans la syphilis. L’infection 
e se faisant très probablement par voie placentaire (Ogier et 
dent) l’examen attentif de la mère, éclairera le diagnostic 
lorsqu’il sera trouvé chez elle quelque foyer tuberculeux. 


Toutes ces infections se font par voie sanguine que l’origine 
en soit maternelle ou fœtale. 

Le mode de lixation des éléments microbiens ou des toxines sur 
le parenchyme testiculaire, a été Tobjét de plusieurs hypothèses. 

1" L’hypothèse banale, vérifiée dans la plupart des septicémies, 
admet l’embolie microbienne ou l’altération cellulaire par imprégna¬ 
tion toxique. 

2” Pour Quénu dans les cas de staphylococcémie, les testicules 
sont au même titre que le foie, les reins, les glandes salivaires, des 










>i à l’origine de l'infantilisme se peuvent en vérité placer, des 
les endocriniens divers (infantilisme thyroïdien, infantilisme 
phvsairc... infantilisme pluriglandulaire...) la physiologie, 
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CARDIOLOGIE 


Rhumatisme cardiaque évolutif chez l’enfant avec insuffisance pul¬ 
monaire fonctionnelle transitoire (avec MM. Perrimond et Marc 
Massot). Comité Médical des Bouches-du-Rhône, 4 juin 1926 
(sera publié dans le Marseille Médical). 

Chez un enfant de 13 ans, rhumatisme cardiaque évolutif 
accompagné au début de manifestations articulaires diffuses et pro¬ 
longées (manifestations rachidiennes notamment) et de phénomènes 
adynamiques. Au cours de raffection, apparition et persistance pen¬ 
dant une semaine d’un souffle diastolique d insutfisance pulmonaire 
fonctionnelle que lit disparaître une cure toni-cardiaque. La mort, 
après six mois de maladie, a été le fait d’une grippe intercurrente 
avec catarrhe rhino-pharyngé, congestion pulmonaire caractéristi¬ 
que et nouvelle poussée endocarditique vérifiée à l’autopsie par 
l’existence de thromboses organisés dans les deux ventricules (ven¬ 
tricule droit surtout). 

Ce cas nous a permis de mettre en valeur : 

Un début pseudo-méningitique possible de la maladie rhumatis¬ 
male (céphalée, prostration, chien de fusil, par maintien des mem¬ 
bres inférieurs en une position antalgique, pseudo-Kernig...) ; début 
ayant fait craindre une méningite tuberculeuse et justifié une ponc¬ 
tion lombaire exploratrice ; 

L’existence transitoire d’un souffle d’insuffisance pulmonaire 
par hypotonicité du myocarde de l’infundibulum pulmonaire et par 
hypertension pulmonaire (hypertension dont témoigna, antérieure¬ 
ment et postérieurement au souffle, l’éclat du deuxième bruit 
pulmonaire) ; 

L’existence précoce d’une hypertension veineuse (par insuffi¬ 
sance du cœur droit), hypertension d’ailleurs assez peu modifiée 
par les tonicardiaques ; 

L’inefficacité dans les formes sévères de l’alfection des cures 
salicylées et tonicardiaques (digitaline, ouabaïne) combinées. 














des palpitations et de la tachycardie -avec instabilité cardiaque : 
spontanés ou provoqués (efforts, émotions...) ces symptômes n’ont 
toute leur valeur que chez le grand enfant, qui peut aussi présenter 
une chute marquée de la tension artérielle. La tachycardie peut être 
le fait d’une atteinte du pneumo-gastrique (adénopathie, médiasti¬ 
nite...) : toux coqueluchoïde alors et souvent dyspnée. 

granuliques de tuberculose pulmonaire ou médiastinale et dans la 
symphyse du péricarde. Favorisée par des altérations antérieures 
du cœur, des poumons (sclérose pulmonaire), des plèvres, des sur¬ 
rénales (Lœper et ,Ionie), elle revêt le tableau de l’asystolie par 






























PATHOLOGIE GÉNÉRALE ET PATHOLOGIE INTERNE 



PATHOLOGIE GÉNÉRALE ET PATHOLOGIE INTERNE 


HEMATOLOGIE DES CIRRHOSES DU FOIE 



Eclairée déjà par les travaux de Cauvin, de Perrin et de Lere- 
boullet, rétude d’ensemble de l’hématologie des cirrhoses du foie 
nous a paru mériter d’être fixée en détail. 


Uutilisant les observations recueillies pendant notre internat, 
nous les avons rapprochées de celles qu’avaient publiées la plupart 
des auteurs et nous nous sommes efforcés de faire ressortir pour 





courbe parallèle à révolution de la maladie, diminuant loïs des 
aggravations, s’élevant dans les phases d’amélioration (De Renzi 
et Mariotta). Cette hypoalcalinité se retrouve plus marquée encore 
dâttfe toUtëii les àffeèllsas dü fdife ôü dèS WiéS biliâitëS avëê ictère. 

GtbBüLÈS HbüGES. LéWf itatnbfê est gétlëMèiüëftt ditoinué. 
Dans les 98 8’bsëfi'atibrtB telèvéés, 87 ïémtlnérKlioilS bdt été jiîd-, 
tiqiléeS : elles oHl i-éVêlè dé l’hypbglbbülië peü BfcciiSéé, dans 74^2 % 
des cas, de l’hyperglobulie dans l0i8 % ; uü taU* ilorltiàl dâliS 18jB. 
sait une moyéline génêtalé de 4.000.000 G R enviïOh. L’anéidie est 
d’fllllëdrS tcgatdée donihie constante cHëï lëS eirtHbtiqttes. Elle est 



d'aülâht plus âtcUSéd (jue l’altéMioH est eile^mênle plue avancée, 
fait qui Vient à l’appui de la tttéôrle de M. Perrin pour qui ihsuf- 
flsattée hépatique et hypoglobulie VdM de pair. 

L’opothérapie hépatique en effet améliore Souvent l’hémâto- 
pBÏése et augmeitte le nombre des globules rouges (action de 
substitution, aetiôh dè neutralisation sur les poisons globulieides 
du foiè et action dê.stünulaliort sur ses fonetlons hématopoïétiques). 
Agit de mèmè l’aittéllurâtlon fonctiOlihélle du foie, Et ceci malgré 
i’érythrolyse due à la rate ou aux toxines qui ne détruit plus un foie 
plus ou moins altéré, ou à la fragilité des G. R. eux.mêmes. 

indépendamment du fonctionnement du foie, se peuvent pro¬ 
duire des modifications notables du taux des hématies. 

Toutes lee causes de déshydratation (vomissements, diarrhée, 
paracentèses...) le relèvent par suite d’une concentration sanguine 
(diminution des albumiheS sériques sans signes de rénovation 
hématique). Tenant Compte de ce tait, nous voyons que dans notre 
statistique Thÿperglobulie n’est à retenir que pour trois cas (dont 
deux chez des cardiaques). 

Les hémorragies déterminent, au contraire, la diminution des 
hématies. Suivies, lorsque du moins elles se produisent pour les 
premières fois, d’une réaction myéloïde, témoignant d'une active 
réparation sanguine, on peut les voir entraîner à la longue, dans les 
formes dites hémorragiques principalement, des anémies graves et 
irréparables, offrant parfois les caractères de l’anémie pernicieuse 
(Talley). 

Les modifleaiions globulaires liées à l’apparition de Victire 
varient avec sa cause : les plus intéressantes s’observent dans les 
ictères hémolytiques (voir plus loin). 

Les formes globulaires anormales sont assez rares. 

Dans 53 observations, ont été pratiqués 68 dosages d’hémo¬ 
globine. Le taux en était en moyenne de 70 % ; il ne fut que dans 
trois cas supérieur à 100. Le taux de l’hémoglobine et la valeur 
globulaire, diminués le plus souvent, obéissent aux mêmes règles 
que l’hypoglobulie, diminuent lors des aggravations et de la cachexie 
tcrniihdle, a la suite surtout des hémorragies, ^ augmentent, au 
cohtràifèi durant lés rémissions, sous l’influence de l’opothérapie et 
de la déshydratation. 

La résistance globulaire est le plus souvent diminuée et varie 
dans le même sens que l’hémoglobine et les globules. Accrue dans 
les ictères par rétention OU par angiocHolite, elle diminue davantage 
encore dans les ictères hémolytiques, 














J<es ictères hémolytiqtres dans les eirrhoses veineuses sont le 
plus souvent acholuriques. Ils se comportent cliniquement comine 



minime. Peut-être ne faut-il voir là qu'une exagération d'un état 
normal chez les cirrhotiques dont les globules rouges sont généra¬ 
lement hyporésistants et dont la, raie présente souvent les lésions 
de la rate hémolytique de Gauckler. 

Le syndrome hématologique de l’ictère hémolytique par hypo- 
résistance est complet dans nos observations. Pas d’hémolysines 
libres dans le sérum. 

Glppuks nonsBS. Anémié globulaire marquée (I.500.O00 à 
2.500.000 G. R.) L’hémoglobine est en quantité variable. 

L’hyporésistance est constante. La durée de l’hémolyse est sou¬ 
vent aeppue. Anisopytnse. pplycbromatnpbilie. poïkilopytose, sont 
souvent signalées. Les hématies granuleuses sont constantes (de 2 à 
20 pour 100 G, R.). 

L’auto-agglutination des hématies est positive. L’iso-aggluth 
nation est plus rare (2 observ, dp Chalier). 

Les hématies nucléées sont assez rares : 1 pour 100 G B environ. 

Globules blancs. — Leucocytose inconstante, mais parfois 
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Maladie de Hanot. — Le poids spécifique du sang est légèrement 
aissé. L’alcalinité est notablement diminuée (de 0.108 à 0,144). 

L’hémoculture pratiquée chez 4 malades (Lereboullet) ' fut 
fois positive : streptocoque virulent dans un cas, entérocoque de 
liercelin et colibacille dans le second, colibacille dans le troisième. 

Globules rouges. — 35 examens ont montré que leur nombre 
rie entre 1.599.000 et 5.000.000, soit une moyenne de 3.650.000 
viron. Anémie légère, donc qui a été rattachée aux troubles héma- 
poïétiques relevant soit de la cholémie, soit de la toxi-infection qui 
■Userait à l’origine de la cirrhose, soit du fonctionnement défectueux 
de là cellule hépatique, soit de l’exaltation de la fonction érythroly- 
tique du foie. 

• Comme dans les cirrhoses veineuses, le taux globulaire se relève 
lors des phases d’amélioration. Fait paradoxal, les infections peuvent 
agir parfois de même ; ainsi l’érysipèle. La diminution des hématies 
est, au contraire, le fait des périodes d’aggravation, de la période 
terminale et des hémorragies. L’anémie post-hémorragique peut 

les organes hématopoïétiques sont par trop insuffisants. 

Les globules rouges ne présentent aucune modification morpho¬ 
logique ni tinctoriale intéressante. 

La valeur globulaire est des plus variables ; 0.80 en moyenne. 

Il en est de meme de l’hémoglobine : 72 % environ. La richesse 
globulaire oscille autour d’une moyenne de 2.750.000. 

Valeur globulaire, hémoglobine et richesse globulaire varient 
en-général dans le même sens que les hématies. 

La résistance globulaire, contrairement à l’opinion de Vaquez, 
s’est montrée soit normale, soit légèrement diminuée. 

La leucocytose est assez constante, à l’inverse de ce oui se voit 



















Il faut aussi noter que dans le diabète simple la résistance est 
légèrement diminuée (H, = 0,48 eu moyenne d’après Chalier). Elle 
l’est davantage chez les diabétiques avec acidose. 


Le nombre des globules blancs est en général augmenté : 
légère polynucléose dans deux cas. 

Coagulabilité et rétractilité du caillot normales. 

Gilbert et Castaigne ont trouvé en abondance des pigments 
biliaires dans le sébum. Ils étaient normaux et l’urobiline manquait 

L’hémoglobinémie n’a pas été relatée : à noter pourtant un cas 
de cirrhose pigmentaire avec crises d’hémoglobinurie. 

Dans les cibehoses paludéennes, pigment noir dans les glo¬ 
bules blancs et même à l’état de liberté. 

Si l’on rapproche ces résultats divers de la surcharge ferrugi¬ 
neuse retrouvée dans les principaux viscères, on est amené à admettre 
que l’hémolyse a dans les cirrhoses pigmentaires encore une grande 
importance (cas tout récents de Gouget et de Chalier et Nové-Josse- 
rand). 11 faut toutefois remarquer que pour la plupart des auteurs 
la sidérose n’est qu’un phénomène secondaire au cours d’une 
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MM. Achard, Loeper et Paisseau, MM. Widal et Rostaine ont 
déjà observé et étudié ce phénomène. Au cours de nos recherches, 
toutes pratiquées dans des conditions identiques avec un manomè¬ 
tre de Regnard d’un modèle réduit, sur 25 malades, il nous a paru 

ne l’a dit jusqu’ici. Nos observations nous permettent de décrire 
trois types différents. 

A. — Accroissement éphémère avec éuolulion favorable. 
Exemple. — Led..., trente-deux ans. Le 3 août, à l’entrée : diar- 

2 gr. 60 ; urines, 100 grammes. 

Le 5 août : urée du sang, 3 gr. 20 ; urines, 2.100 grammes. 

Le 6 août : urée du sang, 1 gr. 32 ; urines, 2.200 grammes. 

Dans la suite ; urines entre 2.500 et 3.500 grammes. Retour 

■ Le 12 août ; urée du sang à 0 gr. 40. Guérison. 

B. — Accroissement prolongé régulièrement progressif avec 
évolution lente favorable. 

Exeniple. — Mar..., quarante-six ans, entré le 6 août : diarrhée, 
vomissements, hoquets, subcoma, délire léger, urée sanguine, 

2 gr. 16 ; urines, 1.200 grammes. 

Du 11 au 20 août : urines, entre 2.000 et 2.500 grammes. 

Le 20 août : urée sanguine, 0 gr, 50. Guérison. 

C. — Accroissements par ù-coups successifs pendant plusieurs 
jours avec évolution lente favorable. 

Exemple. — Ker..., quarante-quatre ans .entré le 4 aoûf : mêmes 
symptômes que le malade précédent ; urée sanguine, 1 gr. 54 ; ■ 
urines, 100 grammes. 

Le 5 août : urée sanguine, 3 grammes ; urines, 500 grammes.. 
Le 6 août : urée sanguine, 2 gr. 22 ; urines, 800 grammes. 

A partir de ce jour, lucidité parfaite, excellent état. 

Le 8 août : urée sanguine, 3 gr. 60 0; urines, 2.000 grammes. 

■ Le 20 août ; urée sanguine, 0 gr. 54. Guérison. 
























pontrsplé paj- la suite ))} pyglfiJis. Elle efftts à l’hppital avec tic 
grapds œf)èn)es, de j’albutijfpifpjp (2 gf. de [.’olfippie, efp..., dp 
bruit de galop ef de l’tiypepfpnsiop artétjefle (^ax. Ig.' ^in. 'jfl J/i 
Vaquez et Laubry). Le potassium se maiptient à Û.gS et 0,g2, pour 
uns azotémie de 0,72 et de p.si 

Enfin, dans im pas d,e coma urémipue avec grands oedèmes et 
jDOft rapide, des dosages pratiqués dans le sang de la saignée indi- 
qnèrept O gr. SO gè pptassjun) ppur une azotémie atteignant 1 gf. Og. 

pes (ajts nous paraissent spfflsanfroept démonstratifs. La Hffif- 
tion du potassium est minime ou nulle dans les néphrites qpj prçup- 
quent surtout la rétention du sodium et les œdèmes qui en sont la 

l’équilibre des ions alcaiips. 

III) pans les néphrites scléreuses urépjfgènes avec rétention 
azotée prédominante, nous ayons pn par contre ipettre en évidençe 
à la fois l’extrême fréquence d’une hyperkaliémie plus ou moins 
marquée, mais toujours appréciable, et l’absence de parallélisme 
entre l’augmentation du taux de l’urée et celle du taux dé potassium. 





«• Néphrite avec hémorragies in¬ 
testinales . 

7* Néphrite ,ef portite chez un an¬ 
cien saturnin syphilitique.. 
8" Néphrite chez un 'syphilitique, 

ancien paludéen .... 

9" Néphrite avec hémorragie mé- 



Ajnsi, bien que parfois la kaliémie se rapproche des chilfres 
iformaux chez des malades hyperazotémiques, l’élévation du taux 
du potassium du sér.um sqnguin est presque la règle dans le? néphri¬ 
tes scléreuses et les chiffres les plus élevés ont été observés lorsque 

















vue pathogénîqne : 

'une grippe, associés sans doute à son virus encore 














la sylvrennc droite liéfe â une ëndbcarditc aortique. Céttè elübôlie 
septique ëntraîhe à ia fois ürie Hémiplégie gauche et une méningite 
tërébrb-spihàié à pneumobàbiiiés de Friedlândér. Fiasque d’abOrd, 
rhémipiégie éroiUe assez rdpideriiént vers là spastiibdicité cèpendàHl 
qüé là méningite giiérit en un mois fenvirbil. Là mitrale se prend à 
iîUH Ibiil- et lé inàlàdé siicebiiibé, le 19 tëvHér 1917, S des accidèbts 








Sbrit caractéristiques encore lés lésions d'endocardite gauche 
végétante, l’oblitération enlbolîqüê de la sylvienriè et la sclérose 
sjjléniquë, sclérosé où intervient, il est vrai, le paludisme.. L’agent 
dé cette septicémie est manifestement le pneumobacille de Fried- 
lânder. Si l’émoculturfe est restée négative, l’infection méningée, 
secondaire à l’embblie de la sylvienne, garde toute la valeur d’une 
moculanon expérimentale et ne laisse aucune place au doute. 


Classique est le tableau clinique de la méningite cérébro-spinale 
qu’a présentée le malade. Il convient de retenir l’évolution presque 
spontanée vers là gîlérison qtii s’ést réalisée progrêssivèment en un 
mois. À noter ëhcore là disparition rapide du germe spécifique du 
liquide rachidien. Ce n’est que durant quatre jours qüe sa présence 
a pu être décelée et affîritiéé. Et devaht l’une de ces méningites asep¬ 
tiques parfois rencontrées, le diagnostic de méningite à pneumobacil- 












DIGESTIF 


MALADIES INFECTIEUSES 


Ch. Mattéi). Comité Médical des Bouches-du-Rhône, 29 jan- 

Kyste hydatique du foie. Ouverture simultanée dans la plèvre et le 
poumon droits et dans les voies biliaires (avec M. Corsy). 
Gazette des Hôpitaux, 5 décembre 1911, N“ 138. 

Dans cette observation est détaillée Thistoire clinique et anato¬ 
mique d’un kyste hydatique du foie à évolution longtemps silen¬ 
cieuse et resté méconnu. Ce kyste s’ouvrit dans les voies biliaires 
(donnant un syndrome de colique hépatique, puis un ictère par 
rétention avec fièvre bilio-septique), dans la plèvre et le poumon 

Il semble admissible que le kyste avoisinant les voies biliaires et 
les comprimant, contracta avec elles des adhérences qui ont facilité 
sa rupture, rupture elle-même vraisemblablement précédée d’une 
infection de la poche par les germes saprophytes venus de la 
branche gauche* de l’hépatique (au niveau de laquelle siégeait la 

risèrent la rupture du kyste infecté dans la plèvre et dans le poumon 
droits. A retenir encore de cette observation l’absence d’hydatides 
dans l’expectoration, celles-ci s’éliminant de préférence au point 
déclive par les voies biliaires. A noter enfin la nécessité, pour le 
diagnostic, des examens de laboratoire (selles, crachats, sang), et 
des rayons X. 

Un cas de dysenterie balantidienne observé en France (avec M. Ch. 
Richet Fils). Bulletin et Mém. de la Soc. Méd. des Hôpitaux 
de Paris, 1917, p. 96. C. R. de la séance du 19 janvier, et Mar¬ 
seille Médical, 15 janvier 1917. 

Un Serbe de quarante-neuf ans, surmené par de longs mois de 
campagne et une retraite pénible, pendant laquelle il eut à souffrir 
du froid et de la faim, entre à l’hôpital pour des phénomènes géné¬ 
raux, de la bronchite ; il présence également des alternatives de 
diarrhée et de constipation, mais ces symptômes sont à peine 
ébauchés. 
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Au bout de sii semaines, les phénomènes digestifs s’exagèrent 
et dominent le tableau clinique. Ce sont des douleurs gastriques et 
des vomissements, des douleurs abdominales et de la diarrhée. Celte 

contient que rarement des glaires et n’est pas sanglante : c’est donc ■ 
bien une diacrhée plutôt qu'une dysenterie. Elle persiste jusqu’à la , 
mort, c’est-à-dire environ un mois ; son évolution est donc subaiguë. 

Dans les selles, on ne constate ni amibes ni bacilles dysentéri¬ 
ques ou bacilles de Koch, mais le balantidium çoli en nombre consi¬ 
dérable et à diverses reprises. 

Le séro-diagnostic aux bacilles dysentérique est négatif. 

La thérapeutique antidiarrhéique a été impuissante. Le traite-' 
ment par l’émétine, l’ipéca et les lavements acidulés semble avoir 
amené une disparition apparente ou réelle du balantidium, mais la 

A l’autopsie on constate, en plus d’une légère péritonite plasti¬ 
que, des ulcérations intestinales. Elles sont nombreuses, profondes, 
localisées au gros intestin. Présence de nombreux trichocéphales 
dans le côlon. 

Le diagnostic paraît évident. Il ne peut s’agir ni d’ulcus simple 
du gros intestin, ni de tuberculose, de syphilis ou d’actino¬ 
mycose intestinales. Les ujcérations urémiques sont'à évolution 
rapide, et siègent surtout sur l’intestin grêle.. Les examens négatifs 
et les signes ciiniques permettent d’éliminer les dysenteries ami¬ 
bienne, bacillaire, spirillaire et la bilharziose. Nous n’avons pas, il 
.est vrai, retrouvé le balantidium dans les pièees anatomiques, ainsi 
que c’est la règle dans les autopsies pratiquées vingt-quatre heures 
après la mort. Mais le nombre de balantidium dans tes seltes, l’exis¬ 
tence de lésions caractéristiques permettent d’affirmer ce diagnostic. 

Il est possible, .d’ailleurs, que les érosions faites par les trichocéplia- 
les aient servi de porte d’entrée. 

Ce cas n’est pas purement autochtone, puisqne le malade était 
un soldat serbe ayant fait la retraite d’Albanie et évacué à Marseille. 
Or bien que, en Serbie, cette maladie n’ait jamais été signalée, 
l’bypothèse 4e cette origine serbe est très plausible, puisque ,c’est 
up pays d’élevage de porcs, animaux particplièrémcpt infestés par 
le balantidium. C’est là que le malade a pu s’infecter, l’affectiou n.e 
se manifestant qu’en France. Il est également possible qu’il se «oit 












es procédés d’étude, les fonctions du syi 
laire et des parasympathiques (fonctions c 
les fibres centrifuges somatiques et viscéral 
ogique des deux systèmes sympathique ( 
eurs excitants, l’influx nerveux (rôle du cer 
éflexes organo-végétatifs et réflexes d’axor 
messagers chmiques endogènes et exogènes 

En pathologie sont d’abord présentés 
lu sympathique, syndromes locaux du syii 
Irnmes thoraciques et syndromes abdomin 
biques périphériques, syndromes locaux 

Sont en second lieu décrits les syndror 
fonctionnelle du système nerveux -organ 
l’hypertonie du parasympathique (parasym 
l’hypertonie du sympathique (sympathicot 
tonie totale (neurotonie). 

Sont ensuite exposés les états physioloi 
logiques (infections, intaxications, dttection 
etc.), où se manifestent l’actiuité ou l’attei 
organo-végétatif. 

Et les rapports pathologiques entre les 


L’étude se termine par un aperçu Sur les possibilités encore bien 
incomplètes de' la thérapeutique — médicale ou chirurgicale — 
s’adressant au système sympathique. 






























